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Abreviaciones 


2D = Bi-dimensional 
3D = Tri-dimensional 
AI = Auricula Izquierda 
AD = Auricula Derecha 

ASE = Sociedad Americana de Ecocardiografla 

CMR = Resonancia Magnetica Cardiaca 

CT = Tomografia computada 

CW = Doppler continuo 

ECaCh = Enfermedad Cardiaca Chagasica 

ECh = Enfermedad de Chagas 

ECG = Electrocardiograma 

Eco = Ecocardiograma 

EXT = Ecocardiograma Transtoracico 

EXE = Ecocardiograma Xransesofagico 

FEVI = Fraccion de Eyeccidn del Ventriculo Izquierdo 

FEVD = Fraccion de Eyeccion del Ventriculo Derecho 

IC = Insuficiencia Cardiaca 

LGE = Resalto tardio de gadolinio 

PW = Doppler pulsado 

SPECX = Xomografia Computada de emision de fotones 
VD = Ventriculo Derecho 
VI = Ventriculo Izquierdo 
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I. INTRODUCCION 


La enfermedad de Chagas (ECh) es un problema de salud 
piiblica de gran importancia en la mayoria de los paises que 
conforman la region de Latinoamerica. Si bien su prevalen- 
cia es mayor en las zonas rurales, en las ultimas decadas su 
aparicion se ha extendido a diferentes ciudades y paises de 
regiones no endemicas, relacionado fundamentalmente a 
corrientes migratorias de personas infectadas provenien- 
tes de regiones endemicas. Estados Unidos, Espana y otros 
paises ban presentado un incremento del mimero de casos 
relacionados a esta enfermedad, lo que ha generado mayor 
interes en el diagnostico y manejo de esta patologia a nivel 
mondial. 

Durante la campana contra la malaria en Lassance (Minas 
Gerais, Brasil) en 1909, Carlos Chagas identifico al parasito 
Trypanosoma cruzi, su vector de transmision (Triatomineos, 
reciben diferentes nombres en los paises: insecto besador, 
barbeiro, vinchuca, chinche, chipo, etc.), y describe los pri- 
meros casos con esta enfermedad.^ La transmision inicial 
ocurre, principalmente, a traves de la picadura efectuada 
por el vector de transmision, pero tambien puede ser adqui- 
rida a traves de transfusiones de sangre, por via materno-fe- 
tal, ingesta de alimentos contaminados, trasplante de orga- 
nos, o accidentes de laboratorio. Los programas de control 
del vector ban disminuido en forma sustancial la incidencia 
de la ECh y el contagio de T. cruzi. Sin embargo, aproxima- 
damente 70 millones de personas permanecen en riesgo de 
adquirir la enfermedad.^ 

El diagnostico de la ECh se realiza a traves de la historia 
epidemiologica, y por dos o mas pruebas serologicas positi- 
vas. Existen dos etapas clinicas luego de la infeccion con el 
T cruzi-. ECh aguda, puede observarse en forma temprana 
luego de adquirir la infeccion, y la ECh crdnica la cual puede 
durar decadas. El 70-80% de los individuos con infeccion 
crdnica permaneceran asintomaticos (forma indetermina- 
da), mientras que un 20-30% desarrollaran afeccidn cardia¬ 
ca y/o gastrointestinal.^ Los pacientes con miocardiopatia 
chagasica crdnica se clasifican en diferentes estadios de 
acuerdo al dano miocardico y presencia de sintomas de 
insuficiencia cardiaca (IC) congestiva (Tabla 1).^ '^ La evalua- 
cidn por electrocardiografia es obligatoria debido a que los 
primeros signos de la ECaCh son los trastornos de conduc- 
ddn y/o presencia de arritmias ventriculares. Las diferentes 
modalidades de imagenes en cardiologia, tales como eco- 
cardiografia (Eco), medicina nuclear, tomografia computada 
(CT), resonancia magnetica cardiaca (CMR), y radiografia 
de torax, aportan informacion valiosa sobre la estructura y 
funcion cardiaca.^ 

El objetivo de este documento es proveer recomendaciones 
para el uso de imagenes de ultrasonido cardiaco y de otras 
modalidades de imagen, para efectuar el diagnostico, clasifl- 
cacion, y evaluacion del riesgo de dano miocardico desde las 
formas tempranas hasta las avanzadas de ECaCh. 


2 







TABLA 1 — ESTADIOS DE LA ECaCh 


Fase Aguda 



Fase Cronica 
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B1 

B2 

C 
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Vi 
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iC previa 
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Modificado de Andrade y col. ’ y de Bern y col. * 


II. EPIDEMIOLOGIA DE LA ECh; 
DISTRIBUCION GEOGRAFICA MUNDIAL Y EN 
ESTADOS UNIDOS 


La ECh es causada por un parasito protozoario denomina- 
do T. cruzi, que se adquiere cuando las heces de un vector 
triatomineo infectado, ingresa a su huesped a traves de 
una picadura o por sus membranas mucosas.® La infeccion 
permanecera de por vida en ausencia de tratamiento. La 
trasmision a traves de vectores ocurre en partes de America 
del Norte, America Central y America del Sur, con una distri- 
bucion geograflca determinada tanto por la ecologia de los 
vectores triatomineos como por las condiciones de habitat 
que favorecen los contactos entre los vectores y la poblacion 
humana.^ La trasmision puede tambien ocurrir a traves de 
transfusion de sangre infectada o de sus componentes, tras- 
plante de organos o de medula osea, y de la madre al feto. 
Algunos brotes epidemiologicos han sido atribuidos a co- 
midas o bebidas contaminadas en el norte de Sur America. ® 
Adicionalmente, numerosas personas infectadas con T. cruzi 
han migrado desde lugares endemicos rurales a ciudades 
mas grandes de Latinoamerica y cientos de miles de ellos 
viven en la actualidad en los Estados Unidos, Espana y en 
otros parses no endemicos alejados de America Latina 
(Figuras Py2® “). 

T. cruzi puede infectar a varias especies de mamiferos. Los 
vectores de transmision, identiflcados como responsables 
del contagio a seres humanos son considerados domesticos, 
ya que se adaptan facilmente a vivir en las grietas de las pa- 
redes de las viviendas de barro o adobe, y en los techos de 
paja, materiales con los cuales se construyen en forma usual 
las viviendas de las zonas rurales.^ Los habitantes de este 
tipo de viviendas, estan expuestos a los vectores como a los 
parasitos durante muchos anos. En aquellos asentamientos 
con alta carga endemica, un muy alto porcentaje de sus ha¬ 
bitantes estan infectados, incrementandose su prevalencia 
a edades mas avanzadas.^^ La morbilidad tambien se incre- 
menta con los anos.^® De los pacientes infectados aproxima- 
damente un 20-30% desarrollaran miocardiopatia chagasica, 
pero en las regiones endemicas o previamente consideradas 
endemicas, el porcentaje de adultos mayores con signos de 
afeccion cardfaca puede ser muy elevado.® 


America Latina ha hecho progresos sustanciales en disminuir 
la trasmision de T cruzi en gran parte a traves del uso de in- 
secticidas con accion residual en los domicilios infectados. 

La prevalencia global estimada de la ECh ha disminuido des¬ 
de 18 millones en 1991, cuando se desarrollaron las primeras 
iniciativas de control regional, hasta aproximadamente 6 
millones en 2010. ®' La Organizacion Pan Americana de 
la Salud ha certiflcado la interrupcion de la transmision do- 
mestica del vector en varios parses de America del Sur y Cen¬ 
tral.'®’ Otras de las medidas actuales es el control serologico 
habitual del T. cruzi en la mayorra de las muestras de los ban- 
cos de sangre de America Latina y en los Estados Unidos, y 
algunos paises han iniciado la pesquisa precoz en forma sis- 
tematica para la deteccion de Chagas congenito. A pesar de 
todas estas medidas, la ChD continria siendo la enfermedad 
parasitaria mas importante en el Hemisferio Occidental. 

En la mitad sur de los Estados Unidos continental existen 
ciclos de transmision enzootica, con vectores infectados y 
huespedes mamr'feros, tales como mapaches, zarigueyas, 
ratas, y perros domesticos.'^'Sin embargo, en Estados Uni¬ 
dos, la mayorra de los residentes infectados, son inmigrantes 
provenientes de Latino America, que adquirieron la infec¬ 
cion en sus parses de origen y se encuentran viviendo en 
casi todos los estados. Considerando la inmigracion latina 
a Estados Unidos, y la prevalencia de la enfermedad en sus 
parses de origen, se puede estimar residen aproximada¬ 
mente unas 300,000 personas infectadas con T. cruzi en los 
Estados Unidos.® La adquisicion local, sin relacion con las 
formas previamente descritas, se ha documentado en un 
niimero pequeno de casos en los riltimos 60 anos en donan- 
tes de sangre entre los cuales la infeccion obtenida en Latino 
America se descarto o fue muy poco probable.^’Los datos 
directos de prevalencia en los Estados Unidos son escasos, y 
se basan fundamentalmente es estudios de pequena magni- 
tud o reportes de series de casos 

espedflcamente seleccionados por su alta tasa de riesgo 
(ej. Latino Americanos con enfermedad cardiovascular no 
isquemica).^®'^^ Debido al bajo conocimiento por los provee- 
dores de la miocardiopatia chagasica, la enfermedad no es 
despistada en mujeres en riesgo de transmision vertical en 
ellas y sus infantes.^®'Por ello, es necesario aumentar las 
alertas para mejorar el conocimiento de esta patologia en los 
Estados Unidos. Adicionalmente, son necesarios estudios 
epidemiologicos mas extensos, mejores disponibilidades 
diagnosticas y de tratamiento. 








Puntos claves 

• La ECh es una zoonosis endemica trasmitida por 
vectores en las Americas que puede ser sub diag- 
nosticada si no se ponen en marcha campanas mas 
agresivas para su identificacion. 

• Se ban obtenido progresos sustanciales en dismi- 
nuir la trasmision de T. cruzi por las campanas de 
control del vector a traves de insecticidas de deposi- 
to, evitando el contagio por transfusiones de sangre 
y por las mejorias de las viviendas, pero aiin hay 6 
millones de personas infectadas y aproximadamen- 
te unos 70 millones estan en riesgo de adquirir la 
enfermedad en las Americas. 

• La zoonosis como mecanismo de transmision ocur- 
re en la mitad sur de Estados Unidos, pero el mi- 
mero de inmigrantes latinos infectados por T. cruzi 
excede enormemente al de los infectados localmen- 
te. Los pacientes con ECh pueden ser identificados 
en casi todos los estados de Estados Unidos como 
tambien en otros paises fuera del continente ameri- 
cano. 


III. FISIOPATOLOGIA RELACIONADA CON LAS 
IMAGENES Y LA PRESENTACION CLINICA 


La fisiopatologia del dano miocardico en la ECaCh cronica 
es compleja y multifactorial. La ECaCh es una miocardiopa- 
tia inflamatoria adquirida, en la que se pueden identificar 
tres procesos patologicos claves: inflamacion, muerte ce- 
lular y desarrollo de fibrosis. Actualmente existe consenso 
en considerar la permanencia del parasite tiene un papel 
fundamental en la patogenia de la ECaCh, al estimular me- 
canismos inmunes adversos.^'^ 

Teniendo en cuenta estos mecanismos subyacentes, se ban 
identificado una gran variedad de anomalias estructurales 
y funcionales en pacientes con ECaCh.^® Los miocitos son 
una de las celulas afectadas por el proceso inflamatorio. Las 
alteraciones incluyen lisis celular, necrosis en banda de con- 
traccion, y danos irreversibles en el sistema de conduccion, 
y en las celulas neurales. La perdida de los componentes 
normales desencadena una respuesta reparativa y de fibro¬ 
sis reactiva, caracterizada por una intensa acumulacion de 
colageno en el espacio intersticial con encarcelamiento de 
fibras miocardicas o grupos de ellas.^’^ Esto explica la presen- 
cia frecuente de trastornos de conduccion tales como blo- 
queo auriculo ventricular e intraventricular, disfuncion del 
nodulo sinusal, arritmia ventricular maligna, y muerte stibi- 
ta en pacientes con ECaCh.^® Estudios recientes con modelos 
experimentales de infeccion cronica con T. cruzi demostra- 
ron en estadios iniciales de la enfermedad la coalescencia de 
areas focales de inflamacion, necrosis, y fibrosis resultando 
en trastornos tipicos de la motilidad segmentaria del ven- 
triculo izquierdo (VI), simbolo de ECaCh.^® En estadios mas 
avanzados, estos cambios regionales causan un progresivo 
trastorno global de la funcion contractil ventricular. Las ulti¬ 


mas consecuencias se manifiestan por miocardiopatia dila- 
tada, con disfuncion biventricular e IC congestiva.^® 

Los trastornos de la microcirculacion coronaria, el incre- 
mento de la actividad plaquetaria, la formacion de micro 
trombos, el espasmo microvascular y la disfuncion endote- 
lial se ban encontrado en modelos animales de infeccion por 
T cruzi y en estudios en humanos con ECh.™ Estos fenome- 
nos preceden y podrian estar relacionados con el desarrollo 
de los trastornos de motilidad segmentarios. Las respuestas 
anormales ante estimulos vasodilatadores y vasoconstric- 
tores se ban demostrado en arterias coronarias epicardicas 
de pacientes con ECh. Los trastornos de la microcirculacion 
son capaces de generar necrosis miocitolitica por isquemia, 
reemplazo fibrotico de los tejidos, produciendo sintomas 
similares a otros procesos isquemicos, cambios en el electro- 
cardiograma, defectos de perfusion, en presencia de arterias 
angiograficamente normales. En los estadios mas avanzados 
de la ECaCh los aneurismas ventriculares son detectados en 
regiones situadas entre los trayectos coronarios principales, 
como las arterias descendente anterior izquierda y descen- 
dente posterior, entre las coronarias derecha y circunfleja, 
las cuales irrigan el apex y la pared posterobasal del ventri- 
culo izquierdo, respectivamente. 

Virtualmente, todos los aspectos fisiopatologicos de la ECa¬ 
Ch cronica pueden ser detectados utilizando diferentes 
modalidades de imagenes, las cuales son discutidas en las 
proximos secciones. 

IV. CARACTERISTICAS ESPECIALES DE 
ELECTROCARDIOGRAFIA Y OTRAS 
MODALIDADES DE IMAGENES EN RELACION 
CON LA ECh 


rv.a. Electrocardiografia y Monitoreo 
Continuo del Ritmo 

Las anormalidades electrocardiograficas (ECG) son fre- 
cuentemente las primeras manifestaciones del compromise 
cardiaco en pacientes con ECh. Debido al bajo costo y efecti- 
vidad el ECG debe de ser realizado de rutina en todo pacien- 
te con confirmacion serologica de la enfermedad. Algunas 
guias recientes indican la realizacion de un ECG de 12 deri- 
vaciones como recomendacion clase I, nivel de evidencia C, 
en el diagnostico y estratificacion de riesgo en pacientes con 
ECh.'* 

En general, durante la fase aguda de la enfermedad, las ma¬ 
nifestaciones clinicas suelen ser levemente sintomaticas, y 
en muchas oportunidades simulan un cuadro de tipo gripal. 
En un 5% de los casos aproximadamente, pueden demos- 
trarse varies cambios electrocardiograficos relacionados con 
el cuadro inflamatorio miocardico agudo. Los cambios mas 
frecuentes no son especificos, y son similares a miocarditis 
aguda de otra etiologia. Estos cambios incluyen taquicardia 
sinusal, trastornos difusos de repolarizacion, complejos QRS 
de bajo voltaje y trastornos de conduccion auriculo-ven- 
tricular. En casos con miocarditis severa pueden presenter 




bloqueo auriculo-ventricular de alto grado y trastornos de 
conduccion intraventricular (bloqueo de rama o bloqueos 
fasciculares).^^ En una serie de casos de miocarditis chaga- 
sica aguda, 66% de los pacientes presentaron alteraciones 
electrocardiograficas. El hallazgo mas frecuente fue la pre- 
sencia de trastornos de repolarizacion (37%), taquicardia 
sinusal inapropiada fue la arritmia mas frecuentemente 
detectada (9%), seguida de complejos auriculares prema¬ 
tures (8%). En esta serie, solo un 2% desarrollaron bloque 
complete de rama derecha. Las alteraciones anormales 
del ECG durante la fase aguda pueden tener implicaciones 
pronosticas,^^. 

La electrocardiografia es muy litil para clasificar las diferen- 
tes etapas de la fase cronica de la ECh. Los portadores de 
T. cruzi durante la fase indeterminada no presentan alte¬ 
raciones en el ECG (estadio A, Tabla 1). La presencia de 
un ECG normal en pacientes con disfuncion ventricular 
moderada o severa es extremadamente rara, existiendo 
una correlacion directa entre empeoramiento de la funcion 
ventricular y hallazgos anormales en el ECG, en especial si 
hay bloqueo de la rama izquierda. En el estudio Retrovirus 
Epidemiology Donor Study II, las anormalidades electrocar¬ 
diograficas estuvieron fuertemente asociadas al compromi¬ 
se cardiaco de ECaCh, mostrando un alto valor predictive 
negative (95%) para miocardiopatia chagasica. En la reali- 
zacion de encuestas en zonas rurales de sujetos asintoma- 
ticos infectados con T. cruzi, en donde la disponibilidad de 
metodos complementarios es reducida el hallazgo de ECG 
normal es suficiente para no efectuar otras modalidades de 
imagenes (como ecocardiografia).^^ 

Las manifestaciones electrocardiograficas mas precoces 
incluyen los trastornos de conduccion, siendo los mas fre- 
cuentes, el bloqueo complete de rama derecho y/o el hemi- 
bloqueo anterior izquierdo. Los bloqueos auriculo-ventricu- 
lares de segundo y tercer grado tambien estan fuertemente 
relacionados con la cardiomiopatia chagasica Chagas en las 
regiones endemicas. Tambien, la disfuncion del nodulo sinu¬ 
sal puede manifestarse como episodios de bloqueo sino-au- 
ricular con bradicardia asociada, o como ectopia auricular 
frecuente (Eigura 3). Los episodios de arritmias ventriculares 
complejas como taquicardia ventricular pueden ocurrir en 
pacientes sin IC, pero tienden a estar asociados a los estadios 
avanzados de la ECaCh, y de peor pronostico.^®' 

La electrocardiografia tambien es util como herramienta 
de estratificacion de riesgo. La presencia de contracciones 
prematuras ventriculares, el incremento en la dispersion del 
intervalo QT, QRS de bajo voltaje, fragmentacion del QRS 
y la prolongacion en la duracion del complejo QRS, ban 
sido identificadas como variables de peor pron6stico.^®‘^“ La 
aparicion de nuevas anormalidades electrocardiograficas, 
implican progresion de la enfermedad (estadio B, Tabla 
1), y suelen preceder a la aparicion de los sintomas de IC 
(estadios CyD). Los primeros cambios electrocardiografi- 
cos suelen ser los cambios de la repolarizacion (30%-40%), 
bloqueo de rama derecha asociado a hemibloqueo anterior 
izquierdo (20%-35%), extrasistolia ventricular (5%-10%), y 
fibrilacion auricular (5%-10%).^'^‘ Publicacion reciente uti- 
lizo los cambios electrocardiograficos de cada estadio de la 
miocardiopatia chagasica con las alteraciones en los valores 



Figura 1 — Prevalencia estimada de infeccion per T. cruzi per cada 
cien habitantes, por paises. (A) America del Sur. (B) Mejico y America 
Central.^ 


de NT-proBNP y de troponina de alta sensibilidad, para la 
prediccion de la progresion de la enfermedad.^^ 

El monitoreo electrocardiografico continue de 24 boras 
(Holter) esta indicado en pacientes con sintomas sugestivos 
de arritmias cardiacas (palpitaciones, pre-sincope, o sinco- 
pe) o ante la presencia de signos electrocardiograficos como 
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Distribution of cases of Trypanosoma cruzi infection, based on official estimates 
and status of vector transmission, worldwide, 2006-2009 



I I No officially estimated cases 


Figura 2 — Estimacion del numero de cases con ECh per pais y su estado de trasmisidn vectorial. Obtenido con permiso de la World Health 
Organization (http://gamapserver.who.int/mapLibrary/Files/Maps/Global_Chagas_2009.png) 


bradicardia sinusal (frecuencia cardiaca < 40 latidos por 
minuto y /o pausas sinusales prolongadas), bloqueo aun'cu- 
lo-ventricular de segundo grade, o extrasistolia ventricular 
frecuente o repetitiva (salvas).^’^^ 

La monitorizacion por Holier puede identificar a pacientes 
con riesgo de muerte subita o revelar diferentes grades de 
disfuncion autonomica con menor variabilidad de la fre¬ 
cuencia cardiaca.^^ En pacientes asintomaticos o con escasos 
sintomas el monitoreo de Holier es de escaso valor diag- 
nostico y no esta indicado su uso de rutina. El monitoreo 
electrocardiografico con dispositivos implantables podria 
ser considerado en pacientes con otros marcadores de ries¬ 
go, tales como disfuncion ventricular derecha o izquierda, 
alteraciones regionales de la motilidad, o sincope con extra¬ 
sistolia ventricular frecuente o palpitaciones. 

En resumen, el electrocardiograma debe ser realizado en 
todos los pacientes con serologia positiva para T. cruzi. Esta 
recomendacion se basa en la buena relacion costo-beneficio 
y en la amplia disponibilidad del metodo, asociado al alto 
valor predictivo negativo, que permite descartar el com¬ 
promise miocardico en pacientes con infeccion a T. cruzi. 

La electrocardiografia cumple dos propositos: determinar 
la etapa y la progresion de la enfermedad. El momento 
apropiado y la frecuencia para repetir los electrocardiogra- 
mas en el seguimiento contimian en discusion por falta de 
evidencias. Resulta razonable en pacientes con ECG basal 


normal, realizar seguimiento cada 5 a 10 anos. La realizacion 
de otros estudios de imagenes, o biomarcadores podrian ser 
solicitados de acuerdo a los hallazgos electrocardiograficos. 
Aquellos pacientes con extrasistolia ventricular frecuente, 
taquicardia ventricular no sostenida, o presencia de taqui- o 
bradi-arritmias identificadas en estudios de Holier, deben 
ser referidos para el estudio de la funcion sistolica del VI. 

IV.b. Ecocardiografia 

IV. b. i. Modo My Ecocardiografia Bi-dimensional 

La ECaCh es una miocardiopatia inflamatoria que puede 
afectar al miocardio en forma regional o global. En los estu¬ 
dios de imagenes, el corazon puede aparecer normal, o tener 
anormalidades locales (motilidad de pared, adelgazamien- 
to, aneurismas, etc.), o manifestarse como miocardiopatia 
dilatada asociada a patologia valvular (principalmente in- 
suficiencia mitral funcional y regurgitacion tricuspidea). En 
general, la evaluacion ecocardiografica debe ser realizada 
de acuerdo a las sugerencias de las Guias de Cuantificacion 
de Camaras de la Sociedad Americana de Ecocardiografia 
(ASE),^^ con especial enfasis en la morfologia y funcion de 
ambos VI y VD, y enfermedad valvular. Como se menciono 
previamente, la ausencia de alteraciones en el ECG descar- 
ta significativamente el compromise miocardiopatico. Sin 
embargo, es razonable realizar al menos un ecocardiograma 
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Figura 3 — Progresion de los cambios del ECG en un mismo paciente con ECaCh durante el seguimiento por 23 anos. (A) A los 31 anos de edad, 
bradicardia sinusal, bigeminismo ventricular, QRS angosto (0.10 seg), ST-T convexo arriba con onda T negativa (sugestivo de aneurisma apical, 
confirmado por ecocardiografla 2D). (B) A los 44 anos de edad, ritmo sinusal, sin extrasistoles, y nuevo bloqueo complete de rama derecha con 
bloqueo fascicular izquierdo anterior (duracion del QRS aumento a 0.134 seg), y disminucion del tamano de las ondas R precordiales. (C) A los 
54 anos de edad, bradicardia sinusai, sin extrasistoles, con bloqueo fascicular izquierdo anterior sin bloqueo de rama derecha (aparece con 
ejercicio), duracion del QRS 0.126 seg. Estos cambios pueden explicar diferentes tasas de hallazgos en ECG. Las imagenes ecocardiograficas 2D 
correspondientes a la evaluacidn a los 54 anos de edad se muestran en la figura 5. 











































Figura 4 — ECaCh en fase dilatada de miocardiopatfa (Estadio D). Ecocardiogramas en vistas de cuatro-camaras de dos pacientes con ECaCh en 1C 
congestiva, con hipoquinesia global severa y baja fraccion de eyeccidn, similar a otras miocardiopatias dilatadas. Un cable de marcapaso puede ser 
visto en las camaras derechas (flecha). (Panel izquierdo) El ventriculo izquierdo (LV) y la auricula izquierda (LA) estan severamente dilatados, con el 
ventn'culo derecho (RV) de tamano normal. (Panel derecho) dilatacion severa biventricular y biauricular. RA, Auricula derecha. 


(evaluacion basal) en todo paciente con serologia positiva 
para la enfermedad y repetirlo si se detectan nuevos hallaz- 
gos anormales en el ECG para documentar progresion de la 
enfermedad (Tabla 1). Los pacientes sintomaticos en IC por 
ECaCh pueden presentar frecuentemente dilatacion e hipo- 
cinesia global del VI con baja fraccion de eyeccidn (FEVI), 
o dilatacion biventricular (Figura 4). Aunque infrecuente, 
algunos sujetos asintomaticos pueden presentar anormali- 
dades tanto en la ecocardiograma bidimensional (2D) como 
en el tridimensional (3D), como pequenos aneurismas o 
alteraciones segmentarias de la motilidad. 

Funcion Global del VI. Las evaluaciones iniciales en zonas 
rurales utilizando Modo M basico y ecocardiografia 2D fue- 
ron utiles para estimar el estadio de la enfermedad a traves 
de la evaluacion anatdmica y funcional del Las gufas 
actuales de la Sociedad Americana de Ecocardiografia re- 
comiendan la evaluacion rutinaria con eco 2D y 3D para 
estimar voliimenes y dimensiones del VI, VD, volumenes y 
dimensiones de auricula izquierda (AI) y auricula derecha 
(AD), para evaluar la funcion del VI y VD La determina- 
cion de la funcion sistolica global del VI por eco 2D debe 
realizarse a traves del calculo de la FEVI mediante el empleo 
del metodo de discos biplano (metodo de Simpson). El 
trazado debe realizarse en la interfase entre la cavidad y la 
porcion compacta del miocardio del VI al final de la slstole y 
final de la diastole en las vistas apical de cuatro y dos cama¬ 
ras. Si bien la precision en la determinacion de los volume¬ 
nes y la FEVI es mayor con eco 3D (de preferencia si es dis- 
ponible), la metodologla por eco 2D es de mas facil empleo 
y amplio acceso. Sin embargo, la presencia de aneurismas 
apicales del VI presenta un desaflo para el metodo de discos, 
ya que los aneurismas apicales frecuentemente no pueden 
ser incluidos dentro del campo de ultrasonido (Figura 5). 

Anormalidades regionales de contraccion muscular. Los 
trastornos segmentarios del VI son frecuentes en cualquiera 
estadio de la ECaCh. Usualmente se ubican en el apex del VI 
(Figura 6, Videos I y 2, disponibles en www.onlinejase.com). 


y en las caras inferior e inferolateral (Figura 7 y 8), pero 
pueden tambien afectar otros segmentos del VI o del VD.'*® 
Tecnicamente, es importante ejecutar un examen integral de 
la motilidad desde multiples ventanas por lo menos con dos 
vistas diferentes para evitar resultados falsos positivos. El 
empleo de ecocardiografia de contraste para opacificacion 
del VI (Figura 9) y la evaluacion de la motilidad parietal se 
recomienda cuando la calidad de las imagenes es suboptima 
en por lo menos en dos segmentos contiguos.^® ®** El uso del 
contraste tambien resulta de gran utilidad para realizar el 
diagnostico de pequenos aneurismas y trombos tipicos de 
la ECaCh.®* En una revision de series ecocardiograficas 2D 
de pacientes con ECaCh, entre 920 pacientes asintomaticos 
con dano miocardico leve la prevalencia del aneurisma 
del VI fue de 8,5%, aumentando a 55% en pacientes con 
enfermedad cardiaca mas avanzada.^^ En forma similar, la 
prevalencia de alteraciones apicales del VI en pacientes con 
electrocardiograma normal es baja, pero aumenta a 24% en 
aquellos con ECC anormales. Otras anormalidades contrac- 
tiles comunes, se localizan en la pared inferolateral o inferior 
con una prevalencia hasta 23% en pacientes sintomaticos. 

Compromiso valvular. Una evaluacion ecocardiografica 
extensa en pacientes con ECaCh debe incluir examen cui- 
dadoso de las valvulas cardlacas. La ecocardiografia 2D es 
usada para evaluar las valvulas y aparato subvalvular, junto 
con el examen por Doppler, proveen una comprension de 
la severidad y etiologla de las diferentes enfermedades val- 
vulares y su disfuncion.®^' ®® La incompetencia funcional de 
las valvulas mitral y tricuspidea es comtin con el avance de 
la enfermedad (Figura 10). El remodelado ventricular con 
disfuncion progresiva, disincronia, dilatacion anular valvu¬ 
lar, estiramiento del aparato subvalvular, fibrosis, y agran- 
damiento auricular pueden inducir diferentes grados de 
disfuncion valvular. La identificacion de estas alteraciones 
puede ayudar para determinar la necesidad y mejor estrate- 
gia para intervenciones terapeuticas. 




Figura 5 — Retos en la evaluacion con ecocardiografia 2D para estimar volumen y FEVI por el metodo de discos (regia de Simpson) en pacientes 
con ECaCh con aneurisma apical. Imagen apical de cuatro- y de dos- cameras (metodo biplano) en un paciente de 54 afios de edad con ECaCh. Los 
volumenes del VI estan aumentados, y la FEVI esta levemente disminuida. El seguimiento por ECG se muestra en la Figura 3C. Observer el aneurisma 
apical del VI, especialmente en meso-sistole (panel derecho). Como en este case, los aneurismas apicales grandes son dificiles para incluir dentro de 
la imagen de toda la cavidad en un solo piano, y por consiguiente el trazado de la interfase cavidad/endocardio puede no ser factible. 


IV.b.ii. Ecocardiografia Tridimensional. 

Las camaras cardi'acas son estructuras 3D con anatomia 
compleja y de forma variable. Por consiguiente, la exactitud 
del eco 2D en la evaluacion de la estructura cardiaca, forma, 
y dimensiones es limitada con esta modalidad, al requerir 
cierto grado de reconstruccion y presunciones geometricas. 
Por otra parte, el uso del eco 3D permite la visualizacion 
completa de las camaras cardiacas sin presunciones geome- 
tricas.^'^' La obtencion de imagenes por eco 3D requiere 
del uso de transductores especiales para la adquisicion de 
un volumen (piramide) de datos y no un simple corte la¬ 
minar por eco 2D. El volumen por eco 3D puede obtenerse 
en un solo latido o por la union de volumenes menores de 
latidos consecutivos. Aunque el eco 3D tiene ventajas sig- 
nificativas sobre el ecocardiograma 2D, como se menciono 


arriba, tiene limitaciones importantes relacionadas con su 
baja resolucion temporal y espacial causados al unir multi¬ 
ples latidos. A pesar de estas limitaciones la ecocardiografia 
3D permite la visualizacion completa del VI, evita el acorta- 
miento de la imagen del VI desde la ventana apical, y facilita 
la medicion de los volumenes del VI y la FEVI a traves del 
trazado del borde endocardico sin presunciones de la forma 
del VI por eco 2D apical por los metodos de uno o biplano 
de discos (Figura II). Los resultados obtenidos por eco 3D 
ban sido bien validados al compararlos con otras tecnicas de 
imagenes 3D como CMRy Este concepto tambien 

se aplica para la visualizacion y medicion de volumenes de 
otras camaras cardiacas, como lo son la Al y el VD (Figura 
12 j 57,58 Qg forma similar con otros tipos de miocardiopatias, 
la ecocardiografia 3D puede ser utilizada en pacientes con 
ECb para evaluar el tamano y funcion ventricular. En la 
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Figura 6 — Aneurisma apical del VI con trombo (Estadio B2). Vistas de cuatro- y de dos- camaras (paneles izquierdo y derecho) en un paciente de 
48 anos de edad, con ECaCh crdnica, que consultd por embolismo en el brazo derecho. El aneurisma apical del ventriculo izquierdo (ANEU) muestra 
estasis sanguineo con un trombo pequefio (STA-THRB). Los segmentos medios y basales del ventriculo izquierdo (LV) presentan contract!Iidad normal. 
La FEVI fue de 45%. Ventriculo derecho (R\l), auricula izquierda (LA), y auricula derecha (RA) estaban aparentemente no afectados por la enfermedad. 



Figura 7 — Aquinesia y fibrosis de la pared inferolateral, mode M, y 
en corte de autopsia. (A) Barrido lento de ecocardiograma en Mode 
M eje largo , (B) especimen cardiaco de un paciente masculine de 
52 anos de edad con ECaCh, 1C, y arritmias, que muestra una extensa 
cicatriz , y aquinesia de la pared infero-lateral (pared posterior [PW]), 
que se extiende al apex (APEX), en contraste con la relativamente 
preservada motilidad y contraccidn sistolica septal (8). Las arterias 
coronarias fueron normales en la autopsia. (Reproducido con permiso 
de Acquatella H y col.''®). 


actualidad, se dispone de varies programas semiautomati- 
cos para medir los voliimenes del VI y la FEVI, mejorando la 
reproducibilidad y el tiempo utilizado. En pacientes con 
ECaCh en IC es importante obtener informacion sobre el ta- 
mano y funcion del VD, la cual puede ser dificil por eco 2D. 
El eso de ecocardiografia 3D permite un analisis precise de 
los voliimenes del VD y RVEF (Figura 12). Adicionalmente, 
el uso de 3D, o imagenes 3D derivadas de imagenes 2D (bi¬ 
plane, Xplano, etc.) pueden ayudar en la deteccion de pe- 
quenos aneurismas del VI, que podrian ser desapercibidos 
con el uso aislado de eco 2D por acortamiento de la imagen. 

El analisis de la severidad de la insuficiencia mitral en pa¬ 
cientes con miocardiopatia crdnica chagasica debe de incluir 
ecocardiografia 3D como parte de una evaluacidn integral de 
la estructura y morfologia de las valvas y del aparato subval¬ 
vular. Los hallazgos mas frecuentes en pacientes con ECaCh 
son la dilatacidn de anillo mitral con aumento de la tension 
cordal (regurgitacidn mitral funcional o secundaria). El exa- 
men debe tambien incluir un analisis minucioso para des- 
cartar otras anormalidades valvulares coexistentes.®^®^ Por 
consiguiente debe evaluarse con mucho detalle la presencia, 
localizacidn y extension de prolapso, tejido redundante, hen- 
diduras, cambios reumadcos, dimensiones del anillo, separa- 
ddn de ciispides, y otras anormalidades que no son especifi- 
cas de ECaCh. La ecocardiografia 3D color puede identificar 
jets regurgitantes multiples o no circunferenciales, medir el 
area de la vena contracta, o, en combinacion con el Doppler 
continuo, calcular el area del orificio regurgitante o el volu- 
men y fraccion regurgitante utilizando el metodo del area de 
superficie de isovelocidad proximal. El empleo integral obte- 
nido por las tecnicas 2D, 3D y eco Doppler, pueden ser utiles 
en la prediccion de exito future en intentos de reparacion 
mitral (quirurgica o percutanea), similar a los obtenidos en 
regurgitacidn mitral funcional de otras etiologias. 
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Figura 8 —Aneurismas del ventriculo izquierdo en las paredes inferior e infero-lateral. Dos pacientes con ECaCh con anormalidades contractiles 
segmentarias de las paredes infero-postero-basal del ventriculo izquierdo. (Panel izquierdo) Vistas apicales de 2-camaras en diastoie y sistole 
respectivamente, muestran una lesion “en sacabocado" locaiizada en ei segmento medio de la cara inferior (flechas). (Panelderecho)V\stas apicales 
de dos- y tres- cameras muestran una lesion locaiizada en ei segmento basal de la pared inferolateral (flechas). AO, aorta; LA, auricula izquierda; 
LV, ventriculo izquierdo. 



Figura 9 — Aneurisma apical (flechas) del ventriculo izquierdo en paciente con 1C. (Panel izquierdo) Vistas apicales de cuatro- y dos-camaras en 
un paciente con ECaCh en estadio B2 con un gran aneurisma apical del ventriculo izquierdo (flechas blancas)-, el ventriculo derecho (RV) tiene 
tamano normal. (Panel derecho) Ecocardiografia de contraste con opacificacion de la cavidad ventricular izquierda en otro paciente con ECaCh y 
dano biventricular, muestra un gran aneurisma apical (flechas negras) con un trombo (Th). Las flechas senalan areas de disquinesia. La infusion de 
contraste define la extension de los aneurismas y el tamano del trombo. El ventriculo derecho esta mas dilatado que el izquierdo (LV). LA, auricula 
izquierda; RA, auricula derecha. 


IV.b.iii. Ecocardiograjia de Strainy Speckle 
Tracking. 

El estudio de la deformacion miocardica es una herramienta 
relativamente nueva de analisis cuantitativo de la contrac- 
cion miocardica.^® El strain es una medida de la deformacion 
miocardica, y puede definirse como la diferencia de longitud 
de la fibra miocardica en relacion a su longitud original. El 
strain rate es el porcentaje de cambio del strain.™ La defor¬ 
macion miocardica puede determinarse a traves de image- 
nes de Doppler tisular, con tecnica de speckle tracking (se- 
guimiento de los puntos brillantes miocardicos, “speckles" 
durante el ciclo cardiaco) en imagenes 2D o 3D (Eiguras 13 
y 14). El strain obtenido a traves de la tecnica de Doppler 
tisular presenta numerosas limitaciones, especialmente las 


relacionadas al angulo de incidencia del Doppler y a las in- 
terferencias por ruido. For consiguiente, el estudio del strain 
basado en el speckle tracking, el cual no es angulo depen- 
diente, se ba constituido en el metodo de eleccion cuando se 
desea estudiar la deformacion miocardica. 

El estudio ecocardiografico con tecnica de speckle tracking 
ba permitido reconocer dano miocardico en etapas subclini- 
cas de la ECb, en especial en pacientes en la fase indetermi- 
nada.®'"™ El strain longitudinal global es el metodo mas vali- 
dado para la deteccion de dano subclinico funcional del VI 
en pacientes con ECaCH (y otros tipos de miocardiopatias), 
y tiene una alta correlacion con la cantidad de fibrosis mio¬ 
cardica evaluado con CMR.®^ El analisis regional con strain, 
resulta de particular interes en pacientes con ECaCb, debido 
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Figura 10 — Regurgitacion mitral (RM). Mujer de 47 anos de edad 
con IC por ECaCh (estadio D), con RM severa. Imagen de Doppler color 
adquirida en vista apical de cuatro-camaras muestra un area grande 
de color por regurgitacion eccentrica de apariencia que “se abraza 
a la pared” (flecha roja), con direccidn hacia las venas pulmonares 
izquierdas, alcanzando el techo de la auricula izquierda (LA), 
permitiendo visualmente estimar cualitativamente la RM como severa. 
El volumen regurgitante fue >50 mL/latido. El ventriculo izquierdo (LV) 
esta severamente hipoquinetico y dllatado; FEVI (LVEF) fue de 25%. 
Es recomendable efectuar una evaluaclon minuciosa de la RM con 
multiples parametros cuantitativos y cualitativos. FU\, auricula derecha; 
RV, ventriculo derecho. 


al frecuente compromiso miocardico de los segmentos arri- 
ba indicados (paredes apical e inferior/inferolateral). 

Ademas de la deteccion temprana de dano miocardico en la 
ECh, el strain tambien ha sido evaluado como una variable 
predictora de la progresion de la enfermedad en especial 
cuando se relaciona con un incremento de BNP y deterioro 
de la funcion diastolica.^’ 

Otras posibles aplicaciones con el uso del strain estan en 
estudio, tales como la evaluacidn de la dispersion mecanica 
(Figura 14),®** o tambien en la evaluacidn del strain de AI y 
VD. Sin embargo, su uso actual es solo experimental. 

En conclusion, hay un incremento significativo de eviden- 
cias sugestivas que la evaluacidn ecocardiografica de la 
funcidn cardiaca por medio de parametros de deformacidn 
miocardica proveen informacidn adicional en diferentes 
escenarios clinicos. En el contexto de la ECh, el impacto 
clinico de cambios tisulares tempranos evaluados por estas 
tecnicas ecocardiograficas avanzadas en la prediccidn pro- 
gresidn de la enfermedad esta por definirse. 


IV.c. Resonancia Magnetica Cardiaca y 
Tomografia Computada 

Resonancia Magnetica Cardiaca (CMR). En la ECh los tres 
principales aspectos relacionados con el diagndstico, estrati- 
ficacidn de riesgo y manejo de pacientes con ECh dependen 
del compromiso miocardiopatico subyacente y del sustrato 
arritmogenico incluyendo el riesgo de muerte siibita y el 
riesgo tromboembolico. La CMR a pesar de no estar amplia- 
mente disponible ha demostrado ser un estudio de image- 
nes no invasivo de gran versatilidad. Debido a su excelente 
resolucion espacial y a su capacidad de caracterizacion tisu- 
lar de edema y fibrosis, la CMR puede brindar informacidn 
fisiopatoldgica de la enfermedad.®’ 

Los protocolos de CMR se inician con secuencias de cine 
que permite con gran exactitud determinar la severidad y 
extension del compromiso biventricular, el calculo precise 
de la fraccidn de eyeccidn y la evaluacidn de anormalidades 
de motilidad parietal. Como se menciond previamente, la 
disfuncidn sistdlica del VI es el predictor mas importante de 
morbilidad y mortalidad en pacientes con ECh. La disfun¬ 
cidn sistdlica asintomatica del VI es aiin mas prevalente que 
la disfuncidn ventricular por IC. Por consiguiente es impor¬ 
tante el diagnostico en una etapa subclinica para ayudar 
en la prevencidn o retardar la progresidn de la enfermedad 
a traves de intervenciones terapeuticas apropiadas. Las 
anormalidades regionales de motilidad, incluyendo el tipico 
aneurisma apical, puede ser rapidamente reconocido con 
esta tecnica sin las limitaciones potenciales de las ventanas 
ecocardiograficas inadecuadas. 

El uso de secuencias de T2 sin contraste, permite la evalua¬ 
cidn de edema miocardico en cualquiera de las etapas de la 
enfermedad con muy buena correlacidn con el estudio tradi- 
cional de realce tardio con gadolineo (LGE).®® Las imagenes 
de LGE se obtienen en secuencia de peso Tl, aproximada- 
mente 10 a 15 minutos posteriores a la administracidn del 
contraste. LGE es usado con secuencias de peso Tl aproxi- 
madamente unos 10 a 15 minutos despues de la administra¬ 
cidn del gadolinio. Debido a que es un agente de contraste 
paramagnetico de distribucidn extracelular, el gadolinio se 
distribuira en areas de aumento del espacio intersticial por 
los procesos de fibrosis y necrosis. En una imagen adecuada 
de LGE, el miocardio normal o no afectado aparece sin serial 
(negro), mientras los segmentos miocardicos afectados ten- 
dran un periodo de lavado del contraste prolongado debido 
a la disminucidn del mimero de capilares, ocasionando 
acortamiento de Tl como aumento de la serial o del brillo. 

Diferentes patrones de distribucidn del LGE ban sido iden- 
tificados en pacientes con ECaCh, subendocardicos y trans- 
murales (ambos diffciles de diferenciar de patrones de infar- 
to miocardico previo), intramiocardicos o subepicardicos. 
LGE tiende mas comrinmente a mostrar los compromisos 
de los segmentos basal inferolateral y apex (Figura 15, video 
3; disponible enwvvw.onlinejase.com). En pacientes con 
ECh con serologfa positiva a pesar de EGG y ecocardiograma 
normales, fibrosis miocardica puede encontrarse hasta en 
un 8%.’“ Es importante destacar que la presencia y extension 
de la fibrosis tiene buena correlacidn con la clase funcional 
de la New York Heart Association, y con la posibilidad de 
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Figura 11 — FEVI por ecocardiografia 3D. Vista apical de cuatro-camaras en 3D de un paciente de sexo masculine de 56 anos de edad con 1C en 
clase funcional de la New York Heart Association grado III, y disminucidn de la funcion sistolica del VI. La evaluacion de los volumenes del VI y de la 
FEVI fueron hechos por ecografia 3D mediante un algoritmo adaptativo de analisis automatico cuantitativo. ED (volumen de fin de diastole del VI): 
fue de 67 mL; ES (volumen de fin de sistole del VI): fue de 42 mL; FEVI (LVEF): 37%; volumen de fin de sistole auricular izquierdo fue de 25 mL. HR, 
frecuencia cardiaca; LA, auricula izquierda; LV, ventn'culo izquierdo; SV, volumen latido. 



Figura 12 — Funcion del ventriculo derecho (RV) por ecocardiografia 3D. Eco 3D del ventn'culo derecho en paciente de 49 anos con ECaCh e IC en 
clase funcional III de la New York Heart Association. (Panel superior izquierdo)Strm longitudinal del RV (RVLS) por speckle-tracking. RVfin de diastole 
(EDV) (volumen de fin de diastole de ventn'culo derecho): 149.5 mL; RV fin de sistole (ESV) (volumen de fin de sistole de ventriculo derecho):104.6 
ml; RVEF (fraccidn de eyeccidn del ventriculo derecho): 30 %; SV (volumen latido del ventriculo derecho): 44.9 mL; RVLS septal (strain longitudinal 
septal del ventriculo derecho) fue -9.34%; RVLS pared libre (strain longitudinal de la pared libre del ventriculo derecho) fue -9.55 %. 
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Figura 13 — Strain longitudinal global de los ventriculos izquierdo y derecho. (A) Strain longitudinal anormal del ventriculo izquierdo en paciente con 
ECaCh con bloqueo de rama derecha, FEVI reducida y sintomas previos de IC (estadio C). (Panel superior izquierdo) strain longitudinal del VI en vista 
apical de cuatro-camaras, se observa retraso del pico del strain de los segmentos septales (trazados amarillo y azui), tipico del bloqueo de rama 
derecha. (Panel superior derecho) vista apical de dos-camaras. (Panel inferior izquierdo) vista apical de tres-camaras. (Panel inferior derecho) Mapa 
en “ojo de buey" con los valores de strain de cada segmento miocardico. (B) Hallazgos anormales del strain longitudinal del ventriculo derecho 
(strain global [GS] fue -6.5%, strain de pared libre fue de -12.6%) en paciente con ECaCh (asintomatico con ECG anormal, y FEVI disminulda, estadio 
B2). (Panel superior izquierdo) vista apical de cuatro-camaras. (Panel inferior izquierdo).\la\ores de strain regional. (Panel superior derecho). Curvas 
Tiempo-strain (Panel inferior derecho) colorizacidn parametrica modo-M. 4CH, cuatro-camaras; A2C, apical dos-camaras; A4C, apical cuatro- 
camaras, ANT, anterior; ANT_SEPT, anteroseptal; AVC, cierre valvula aortica; Avg, average; FR, frecuencia lamina; GLPS, strain pico longitudinal 
global; HR, frecuencia cardiaca; INF, inferior; LAT, lateral; LAX, eje largo; POST, posterior; SEPT, septal. 
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Figura 14 —Dispersion mecanica por strain miocardico. Curvas de strain longitudinal en vista de cuatro-camaras mostrando seis de los 18 segmentos 
utilizados para el calculo de la dispersion mecanica. (Panelizquierdo) Dispersion mecanica en paciente con ECaCh sin arritmias ventriculares. (Panel 
derecho) Paciente con ECaCh con disfuncion del VI y episodio previo de taquicardia ventricular sostenida. El tiempo al acortamiento miocardico 
maximo del strain longitudinal estaba marcadamente disperso en comparacion con el paciente sin arritmias. AVC, cierre valvular aortico. 


arritmias ventriculares, en especial cuando el patron de 
LGE es transmural y abarca 2 o mas segmentos contiguos.^^' 
Ademas, el grado de fibrosis se correlaciona en forma in- 
versa con la funcion sistolica del Vl.'^ Por ello, la evaluacion 
del grado de fibrosis con LGE ha mostrado ser un excelente 
marcador de severidad de la enfermedad. 

CMR con LGE puede tambien ser util para evaluar el riesgo 
cardioembolico. Especificamente, la alta resolucion espacial 
de la CMR la Race la mejor modalidad de imagen para de- 
tectar trombos intracavitarios relacionados con aneurismas 
del VI. Los trombos del VI implican un alto riesgo para acci- 
dente cerebrovascular y embolia periferica, que pueden no 
ser detectados por ecocardiografia en pacientes con ventana 
aciistica de calidad limitada, atin con el empleo de agentes 
de contraste.^^ 

Si bien la CMR es una excelente modalidad para estratifi- 
cacion de riesgo y pronostico en la ECh, no se encuentra 
disponible en la mayoria de las regiones rurales en donde la 
enfermedad es endemica. Adicionalmente, los estudios de 
CMR estan actualmente relativamente contraindicados en 
pacientes con dispositivos cardiacos previamente implanta- 
dos tales como desfibriladores, resincronizadores, o marca- 
pasos convencionales. 

CT Cardiaco (CT). La literatura de CT en la ECh esta limi¬ 
tada solo a reportes aislados de casos. La adquisicion de 
datos se realize de manera sincronizada con el ECG, luego 
de la administracion endovenosa de contraste iodado. Nu- 
merosos protocolos estan disponibles en la actualidad, pu- 
diendose obtener imagenes restringidas a la fase diastolica 
(adquisicion prospective, uso de menor radiacidn, comtin- 
mente utilizada para la angiografia coronaria por tomografia 
computarizada), o adquisicion del ciclo cardiaco completo 
(adquisicion retrospective, mayor radiacidn), que permite 
la cuantificacidn de la funcion cardiaca. Los datos 3D post 
adquisicion son procesados utilizando reconstruccidn de 
imagenes multiplanares obtenidas durante el estudio, per- 
mitiendo la visualizacidn de toda la anatomia cardiaca en 
cualquier piano, con excelente resolucion espacial. 



Figura 15 — Resonancia magnetica nuclear cardiaca (CMR) con 
realce tardio con gadolineo (LGE). Pequeno aneurisma focal en el 
apex del VI en paciente de 25 anos de edad con ECaCh con accidente 
cerebrovascular. El LGE muestra un aneurisma del VI con fibrosis 
miocardica (bianco en el miocardio apical). Video 3 cine sin contraste 
CMR, muestra la disquinesia apical y el pequeno aneurisma. 


Similar a la adquisicion de imagenes por CMR, las arritmias 
cardiacas como fibrilacion auricular o extrasistolia auricular 
o ventricular, pueden generar artefactos en las imagenes, 
dificultando el analisis e interpretacion de los estudios. Estas 
limitaciones se ban reducido con el empleo de equipos con 
mayor niimero de bias de detectores (ej.: > 256), permitien- 
do la adquisicion completa del volumen de todo el corazon 
en un solo latido, minimizando algunos de estos problemas. 
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La CT cardiaca puede ser util en tres escenarios clmicos en 
pacientes con ECh: (1) Para excluir enfermedad coronaria 
significativa en pacientes con probabilidad pre-test inter¬ 
media o baja. El diagnostico diferencial puede ser un reto 
difi'dl en pacientes con ECaCh con cardiomiopatia y/o tras- 
tornos de motilidad parietales. La angiografia coronaria por 
CT tiene un excelente valor predictivo negativo para excluir 
enfermedad coronaria en pacientes con probabilidad pre¬ 
test intermedia o baja.^^ (2) En el planeamiento de estudios 
electrofisiologicos complejos. Los pacientes con ECaCh tie- 
nen grandes areas epicardicas de sustrato arritmico en com- 
paracidn con areas de sustrato endocardico para arritmias 
ventriculares^. Esta condicion aumenta el riesgo de provocar 
dano coronario durante los procedimientos de ablacion, 
complicacion que puede ser evitada por planeamiento pre- 
vio al estudio electrofisiologico con imagenologia avanzada. 
El coregistro de imagenes integradas de tomografi'a cardiaca 
computada en 3D data sets con el mapeo electroanatomico 
permiten entender de mejor manera la relacion existente 
entre las areas de sustrato arritmico y las arterias coronarias 
aumentando la seguridad para la realizacion de estos proce- 
dimientosJ^ (3) Para evaluar la morfologia y funcion del VI 
en pacientes con ventana aciistica dificil, y contraindicacion 
para CMR por tener dispositivos implantables. La adquisi- 
cion gatillada retrospectiva luego de la administracion de 
contraste endovenoso puede permitir el analisis cuantitativo 
de la funcion cardiaca como tambien la deteccion de trastor- 
nos de motilidad parietal, aneurismas apicales y de trombos 
intracavitarios. 

Puntos claves 

• La CMR es una modalidad de imagenes versatil para 
ECaCh, al permitir la visualizacion exquisita de la 
funcion cardiaca, anatomia y caracterizacion tisular. 

• La presencia de fibrosis miocardica detectada por 
CMR con imagen de LGE ha sido asociada con au- 
mentos de arritmias cardiacas y riesgo de muerte 
subita. 

• La CT cardiaca puede proveer informacidn comple- 
mentaria de la anatomia coronaria y aterosclerosis. 

El coregistro de data sets 3D con el mapeo electro¬ 
fisiologico durante las ablaciones podria mejorar la 
seguridad del procedimiento y resultados. 


rv.d. Medicina Nuclear 

Diferentes modalidades de la medicina nuclear ban sido 
empleadas para evaluar la funcion biventricular, perfusion 
miocardica, inervacion, e inflamacion en pacientes con ECh. 
Aquellas con valor clinico establecido se describen a conti- 
nuacion. 

Angiografia planar gatillada con radionucleidos. Este 
metodo puede ser empleado para la evaluacion de la fun¬ 
cion global biventricular cuando problemas tecnicos de la 
ecocardiografia impiden la obtencion de imagenes optimas 


o evaluacion cuantitativa adecuada.^®"^® Este metodo fue 
considerado en el pasado como el "gold standard” para ob- 
tener las medidas de la EEVI al permitir promediar cientos 
de latidos cardiacos sin asumir ninguna forma geometrica 
del VI a menudo deformado en pacientes con ECaCh con 
aneurismas u otras anormalidades parietales de motilidad. 

Cintigrafia de Perfusion Miocardica Tomogrdfica por 
Emision de Fotones Unicos. En pacientes con ECaCh, defec- 
tos de perfusion pueden estar relacionados con enfermedad 
coronaria epicardica concomitante, o con mayor frecuencia, 
a enfermedad microvascular en presencia de angiografia co¬ 
ronaria epicardica normal. Mas especificamente en relacion 
con la ECaCh, los defectos de perfusion fijos vistos tanto en 
ambas condiciones de reposo como en stress predominan 
en especial en regiones del VI con trastornos avanzados 
de motilidad parietal (aquineticos o disquineticos), y son 
interpretados representando areas de fibrosis. Los defectos 
reversibles, por otra parte, implican la existencia de isque- 
mia miocardica ocasionada por trastornos del flujo micro- 
vascular. Estos defectos isquemicos ban sido descritos aun 
en pacientes con Chagas en la forma indeterminada, y estan 
correlacionados topograficamente con las areas miocardi- 
cas con mayores trastornos significativos de motilidad en 
las etapas mas tardlas de la cardiomiopatia.^®'Mas aun, el 
incremento a lo largo del tiempo de la fibrosis miocardica, se 
muestra por la transformacion de los defectos de perfusion 
previamente reversibles a fijos, y se correlaciona con la calda 
de la EEVI.®! 

Imagenologia de la Inervacion Simpdtica Miocdrdica. La 
cintigrafia miocardica con 1231 metaiodobencylguanidina 
puede ser utilizada in vivo para el estudio de la integridad 
de la inervacion simpatica en pacientes con ECaCh. La de- 
nervacion simpatica regional es un trastorno temprano de la 
fisiopatologla de la ECaCh, precediendo el desarrollo de los 
trastornos regionales contractiles del VI. En efecto, los tras¬ 
tornos de captacion de metaiodobencylguanidina ban sido 
observados en la mayorla de los pacientes con Chagas, aun 
sin compromiso miocardico aparente.®'-®^ Las anomalias en 
la inervacion simpatica miocardica regional ha sido asocia¬ 
da con la ocurrencia de taquicardia ventricular sostenida en 
pacientes con ECaCh. 

V. FUNCION VENTRICULAR 


V.a. Funcion sistolica del VI 

La ecocardiografia es la modalidad de imagen de eleccion 
para determinar la estructura y funcion del VI en la ECh, 
complementando la informacidn obtenida por los datos cll- 
nicos y electrocardiograficos.^' En pacientes asintomaticos 
seleccionados con ECG normal, la evaluacion adicional con 
ecocardiografia puede estar recomendada para clasificar la 
presencia y severidad del dano miocardico, basado funda- 
mentalmente en la deteccion de trastornos regionales sutiles 
de motilidad parietal.^ 
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Los pacientes infectados con T cruzi en su forma indetermi- 
nada, pueden presentar cambios sutiles contractiles regio- 
nales que podrfan identificarse ya sea a traves de la ecocar- 
diografia convencional o por speckle tracking.®^' Cuando la 
enfermedad progresa a dano cardiaco aparecen los cambios 
caracterfsticos de ECaCb en el ECG, aumentos en los diame- 
tros del VI asociados a trastornos regionales de la motilidad 
parietal. En las formas mas avanzadas de la enfermedad con 
IC, la hipoquinesia difusa y el agrandamiento de todas las 
camaras cardiacas es la caracten'stica predominante. (Figu- 
ras 4, 

Las anormalidades contractiles regionales del VI represen- 
tan un aspecto caracteristico de la ECaCb y pueden ocurrir 
en cualquier estadio de la enfermedad. La frecuencia de es- 
tos trastornos varfa de acuerdo al estado de la enfermedad. 
En pacientes asintomaticos con FEVI conservada, las anor¬ 
malidades de motilidad regional pueden detectarse hasta en 
un 10%, en los segmentos inferolateral basal (Figura 6-9).'*® 
Cuando la enfermedad progresa a miocardiopati'a dilatada, 
la prevalencia de las anormalidades regionales de motilidad 
aumenta a valores aproximados de 50% de los pacientes.'*’ ®^ 
Aunque los trastornos de motilidad segmentarios son uno 
de los hallazgos mas frecuentes de afectacion cardiaca en la 
ECb, su mecanismo no ha sido identificado. Se ha propuesto 
la hipdtesis del compromise microvascular conducente a 
isquemia distal de los territories coronaries.®® El diagnostico 
de los trastornos segmentarios del VI es esencial, porque 
permite identificar a individuos con riesgo de empeora- 
miento de la funcion del VI y de arritmias ventriculares.®®' ®®’ “ 

El aneurisma apical es un marcador mayor de la ECaCb, asi, 
la presencia de aneurismas apicales puede ayudar a diferen- 
dar esta enfermedad de la miocardiopatfa idiopatica.®'^-^® La 
prevalencia de aneurismas varia ampliamente, debido a la 
heterogeneidad de la poblacion estudiada, y a la precision 
del metodo de imagenes utilizado para su diagnostico. Es 
importante enfatizar que los aneurismas apicales pueden no 
ser diagnosticados si no se realiza un examen ecocardiogra- 
fico minucioso. Para mejorar la identificacion correcta de los 
aneurismas apicales es necesaria la obtencion de multiples 
vistas, a menudo cortes no convencionales o acortados, con 
el transductor levemente angulado para visualizar el apex. 
Un aneurisma apical se define como un area disquinetica 
bien delineada con adelgazamiento del apex comprome- 
tiendo las paredes opuestas, y circundada por areas de con- 
traccion normal. El tamano de los aneurismas es variable 
(Figuras 6, 8, y 9) y frecuentemente es difi'dl de distinguir de 
infartos trasmurales cicatrizados previos.^® Los aneurismas 
apicales del VI se encuentran en 8.5% de los pacientes asin¬ 
tomaticos, aumentando hasta 55% (rango de 47% a 64%) en 
pacientes con disfuncion del VI de grado moderado o seve¬ 
re. Los aneurismas del VD son inusuales, pero algunos pa¬ 
cientes presentan aneurismas en ambos ventriculos. En un 
estudio de autopsias, el 82% de los aneurismas ventriculares 
estuvieron presentes en el apex del VI, un 9% en el VD, y 9% 
en ambos.®® 


Los trombos morales pueden estar asociados con aneuris¬ 
mas (Figura 6) y son un factor de riesgo para embolismo 
sistemico en pacientes con ECaCh.®® ®'® La prevalencia de 
trombos del VI en estudios clinicos es de aproximadamente 
un 20%, pero podria ser mayor en estadios mas avanzados 
de la enfermedad, como sugieren estudios de autopsias, en 
donde las cifras de trombosis en el VI ascienden de 35 a 44% 
en los pacientes con ECaCb que fallecieron por IC congesti- 
va o por muerte siibita.®®®® 

Evaluacion de la Funcion Sistolica del VI por Ecocardio- 
grafia. La cuantificacion del tamano y funcion del VI cons- 
tituyen una de las indicaciones iniciales de ecocardiografi'a. 
La exactitud en la determinacion de la funcion regional y 
global del VI ecografica ha mejorado dramaticamente en la 
pasada decada por varios desarrollos tecnologicos.®®' 

Un estudio pionero utilizando ecocardiografia modo M 
demostro la hipoquinesia de la pared posterior con relativa 
preservacion de la motilidad septal en pacientes con ECaCb 
(Figura 7).'®® Los pacientes con ECaCb avanzada presentan 
hipoquinesia difusa con un patron inespecffico indistinguib- 
le de pacientes con miocardiopatfa idiopatica.®® 

Estudios previos ban utilizado los cambios de las dimensio- 
nes del VI desde diastole a sfstole para calcular el porcen- 
taje de acortamiento fraccional y la FEVI. Sin embargo este 
metodo no es recomendado actualmente en las gufas de la 
ASE^®® y es particularmente no fiable en pacientes con ECh, 
con marcada dilatacion del VI o en aquellos con trastornos 
segmentarios de motilidad severos o aneurismas. Por consi- 
guiente, la mayorfa de los estudios mas recientes utilizan la 
ecocardiografia 2D para evaluar la funcion del VI y cuantifi- 
car la FEVI. 

La ecocardiografi'a 3D ha demostrado ser mas precisa para 
cuantificar los voliimenes y la funcion del VI, ya que no 
requiere presuncion de ninguna forma geometrica para su 
calculo (Figura 11). Teniendo en cuenta la frecuencia de 
trastornos segmentarios de la motilidad y de aneurismas, 
resulta apropiado incluir imagenes por eco 3D de volume- 
nes completes del VI y VD en pacientes con sospecha de 
ECaCH. Sin embargo, todavfa la informacion disponible es 
limitada sobre el valor adicional de la ecocardiografia 3D en 
la evaluacion del VI y de la AI en pacientes con ECh.®®' ®® 

A pesar del parametro utilizado para estimar la disfuncion 
sistolica ventricular, el predictor independiente de riesgo 
de mortalidad mas importante en ECh es la afectacion de la 
funcion del VI.®® En una extensa revision se encontro que la 
disminucion de la contractilidad identificada por ecocardio- 
graffa o ventriculografi'a, de forma cualitativa o cuantitativa, 
estuvo fuertemente asociada a un incremento en el riesgo 
de mortalidad en la mayorla de los estudios revisados.®®® 
Aunque la FEVI ha sido utilizada ampliamente como va¬ 
riable pronostica, otros parametros ecocardiograficos ban 
sido reportados de utilidad en la estratificacion de riesgo en 
pacientes con disfuncion ventricular sistolica del VI.®“®’ ®®® 
Informacion adicional sobre la perfusion miocardica y de 
fibrosis por CMR o por SPECT pueden ayudar en asesorar el 
pronostico de estos pacientes (mas detalles se describen en 
las secciones especfficas de este documento). 
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Puntos claves 

• La ecocardiografia es la modalidad de imagenes 
mas utilizada para la deteccidn de compromiso 
cardiaco en pacientes con ECh, aun en aquellos con 
hallazgos normales del ECG. 

• Los trastornos de motilidad segmentarios del VI 
pueden encontrarse en estadios tempranos de la 
enfermedad, especialmente en el apex, y en las pa- 
redes inferior e inferolateral. 

• Los aneurismas apicales son un marcador de gran 
valor en la ECh, siendo de gran ayuda para diferen- 
ciar la ECaCh de otras miocardiopatias. 

• Las manifestaciones tardias de la ECh se caracteri- 
zan por hipoquinesia global del VI con dilatacion de 
todas las camaras cardiacas. 

• La disfuncion sistolica del VI es el predictor mas 
poderoso de mortalidad en la ECh. 


V.b. Funcion Diastolica del VI 

El estudio de la funcion diastolica incluye la evaluacion de la 
relajacion miocardica, la rigidez ventricular, y la estimacion 
de las presiones de llenado ventricular.Como en otras 
miocardiopatias la disfuncion diastolica antecede la disfun¬ 
cion sist61ica.'“'“^ Por consiguiente, es razonable presumir 
que la mayoria de los pacientes con enfermedad miocardica 
tienen tambien disfuncion diastolica. En las recomenda- 
ciones de las guias actuales de la ASE y de la Asociacion 
Europea de Imagenologia Cardiovascular, la evaluacion de 
la funcion diastolica y de las presiones de llenado del VI, se 
basan fundamentalmente en cuatro parametros: volumen 
indexado de la AI, velocidad pico de regurgitacion tricus- 
pidea, velocidad por Doppler tisular del anillo mitral (e), 
y la relacion E/e.'“^ La manifestacion inicial de disfuncion 
diastolica se expresa por dificultad de la relajacion, al ser un 
proceso dependiente de energia conduce a una reduccion 
del llenado temprano pasivo del VI y a un aumento de la fase 
activa de llenado (onda E disminuida y onda A alta del llena¬ 
do mitral, disfuncion diastolica grado I).“® Con el incremen- 
to de la disfuncion sistolica, el aumento del volumen dias- 
tolico produce un aumento de las presiones diastolicas que 
resultan en una disminucion de la contribucion auricular al 
llenado ventricular, incremento de la presion y dilatacion de 
la AI (grado II). Tipicamente, los pacientes con IC presentan 
disfuncion diastolica de grado II o III, con disminucion de la 
funcion auricular (onda E alta y onda A pequena). 

Imagen Doppler Tisular. La velocidad pico de la onda e 
obtenida por Doppler tisular pulsado esta disminuida en 
pacientes con ECh con anormalidades del ECC, disfuncion 
sistolica, e IC pero es frecuentemente normal en la forma 
indeterminada. La combinacion de la velocidad pico de la 
onda E del flujo mitral y la onda e del Doppler tisular (rela¬ 
cion E/e) es un subrogado que permite estimar la presion 
de llenado del VI al fin de diastole (E/e < 8 refleja presiones 
de llenado normales, y E/e > 15 refleja aumento de las pre¬ 


siones de llenado).La relacion E/e se incrementa gradual- 
mente desde la forma indeterminada hasta las formas mas 
avanzadas de la ECaCh.^^ ^® Una relacion elevada de E/e > 
15 es un predictor fuerte de mala evolucion en pacientes con 
ECaCh con disfuncion del VI de grado leve a moderado,'“^ 
y se correlaciona con la clase funcional, el nivel del peptido 
natriuretico cerebral, y con la presencia de fibrosis en estu- 
dios de realce tardfo con gadolineo por CMR.'“ Sin embargo, 
los pacientes con ECaCh, pueden presentar varies factores 
asociados, incluyendo la fibrilacion auricular o la estimula- 
cion por marcapaso del VD que limitan la evaluacion precisa 
de las velocidades anulares de la mitral y el asesoramiento 
de a funcion diastolica a traves de la relacion E/e. 

Velocidad de Propagacion de Flujo con Modo M Color. La 
velocidad del flujo de propagacion esta disminuido en pa¬ 
cientes con ECh con disfuncion sistolica e IC, pero puede ser 
normal en pacientes sin anormalidades del ECC y sin tras¬ 
tornos regionales de contractilidad.^^ Los trastornos de con- 
tractilidad apical disminuyen el fenomeno de succion dias¬ 
tolica en pacientes con ECaCh, mostrando una disminucion 
de la pendiente de la velocidad del flujo de propagacion. 

Puntos claves 

• La disfuncion diastolica del VI es un hallazgo co- 
miin en los estadios tempranos de la miocardiopa- 
tia chagasica por los extensos cambios fibroticos del 
miocardio. 

• La evaluacion de la funcion diastolica por medio de 
la relacion E/ey el volumen indexado de la AI, agre- 
gan valor pronostico independiente en pacientes 
con disfuncion sistolica e IC. 

• La exactitud de algunas variables utilizadas para 
evaluar la funcion diastolica (tales como Eye) esta 
reducida ante la presencia de arritmias, y de marca¬ 
paso en VD, situaciones frecuentes en pacientes con 
ECaCh. 


V.c. Funcion del VD 

El ventriculo derecho esta compuesto por tres partes: el 
tracto de entrada, la cavidad principal, y el tracto de salida 
(infundibulo), esta compleja disposicion geometrica hace 
dificil analizar una vista linica biplano, y torna imposible la 
posibilidad de efectuar calculos de volumenes con eco 2D 
por las presunciones geometricas. Ademas, las paredes del- 
gadas, las trabeculaciones prominentes, y la presencia de la 
banda moderadora contribuyen tambien en la dificultad de 
definir los hordes endocardicos del VD. Por consiguiente, al 
contrario del VI, no se recomienda el calculo de la FEVD por 
eco 2D en la practica clinica. Si bien la ecocardiografia 3D 
luce como una tecnica prometedora, aiin en la actualidad, 
todavia es dificil obtener imagenes adecuadas del VD que 
permitan la determinacion rutinaria de la FEVD en la prac¬ 
tica clinica. Por otro lado, existen otros parametros que pue¬ 
den obtenerse de manera mas sencilla y ban mostrado ser 
clinicamente utiles en la practica clinica, y son recomenda- 
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dos en las recientes guias de la ASE.^'^' Estos parametros 
son: la excursion sistolica del piano del anillo tricuspideo 
(se obtiene con eco modo M del anillo valvular tricuspideo), 
cambio del area de fraccion de acortamiento (diferencia 
entre las areas del VD al final de la diastole y de la sistole, 
dividido por el area diastdlica multiplicado por 100), la ve- 
locidad sistolica del Doppler tisular del anillo tricuspideo 
(VD s’), y el indice de eficiencia miocardica del VD (indice 
de Tei, que expresa tanto la funcion sistolica como diastdlica 
del VD). Aunque algunos indices tales como el desplaza- 
miento sistdlico del piano anular del anillo tricuspideo, y la 
velocidad sistolica s' del VD, expresan la contractilidad basal 
y longitudinal, presentan una buena correlacidn con la fun- 
cion sistolica global del VD y pueden ser utiles para evaluar 
la funcion sistolica del VD en diferentes escenarios clinicos. 
Mas recientemente, el strain emerge como una berramienta 
ecocardiografica para la evaluacidn de propiedades mecani- 
cas de los ventriculos, permitiendo detectar trastornos sub- 
clinicos de funcion ventricular aun cuando los indices tradi- 
cionales de funcion sistolica, como la fraccion de eyeccion, 
se encuentran aun preservados. El strain de la pared libre 
del VD (Eigure 13.B) es una tecnica novedosa para evaluar la 
funcion sistolica del VD en pacientes con ECb.“^ 

El Ventriculo Derecho en la ECh. El compromiso del VD en 
pacientes con ECaCb es comun y se ba descrito aun en la 
forma indeterminada por estudios nucleares y de biopsias.^®’ 
114,115 embargo, en la practica clinica la disfuncion del VD 

evaluada por los metodos ecocardiograficos tradicionales 
usualmente no son vistos en ausencia de disfuncion del VI. 

La disfuncion del VD en ECaCb parece ser multifactorial y 
podria generarse por la carga de la hipertension pulmonar 
cronica secundaria a la disfuncion del VI o, mas importan- 
te, por el dano directo miocardico del VD con miocarditis 
cronica con desarrollo de fibrosis progresiva que afecta el 
miocardio de ambos ventriculos. Los pacientes con Cbagas y 
disfuncion del VD, pueden presentar bajo gasto cardlaco sin 
evidencia clinica de aumento de las presiones de llenado del 
VI, o congestion pulmonar y sorpresivamente pueden per- 
manecer clinicamente estables sin presentar disnea aguda. 
De todas maneras la disfuncion del VD se asocia a un pro- 
nostico ominoso.^^® 

Evaluacidn del VD por Ecocardiograjia en la ECh. Existen 
pocos estudios que hayan evaluado en forma sistematica 
el VD en el contexto de la ECh. Sin embargo, cambios pre- 
coces ban sido detectados aun en la forma indeterminada, 
tales como acortamiento del tiempo de contraccion isovo- 
lumetrico o disminucion de la onda s' del VD en el Doppler 
tisular.Ademas, el indice de Tei aporta mayor valor pro- 
nostico que los factores de riesgo tradicionales, tales como 
la clase funcional (NYHA) y la funcion del VI.'^® EL valor del 
uso del strain del VD no esta claro aiin en la ECh.®^’ Oca- 
sionalmente, solo la presencia de aneurisma ventricular del 
VD es la linica anormalidad detectada.®^ 

Evaluacidn del VD por CMR. La evaluacidn con CMR en la 
ECh has sido utilizada casi exclusivamente para la evalua¬ 
cidn del VI. Sin embargo, el valor incremental de la CMR en 
comparacidn con otras tecnicas de imagenes tradicionales 
en la evaluacidn estructural y funcional del VD ha sido en- 


fatizada ultimamente.”® Aunque menos comunmente pre¬ 
sente, hallazgos similares a los descritos para el ventriculo 
izquierdo ban sido tambien explorados y descritos en el VD 
(FEVD, aneurismas, trombos, fibrosis, y patrones inflamato- 
rios).^^®' “® Es frecuente observar disfuncidn avanzada del VD 
en ECaCb cuando la disfuncidn severa del VI se ha desar- 
rollado. 

Puntos claves 

• La disfuncidn del VD es un hallazgo tipico de la 
miocardiopatia crdnica chagasica 

• Aunque mas frecuentemente encontrada en presen¬ 
cia de la disfuncidn del VI, la disfuncidn del VD ha 
sido descrita en pacientes con la forma indetermi¬ 
nada de la ECaCH. 

• Debido a las peculiaridades anatdmicas y funcio- 
nales inherentes del VD ligadas a su morfologla, el 
diagndstico de la disfuncidn temprana del VD en la 
ECaCh constituye a veces un gran desafio utilizando 
la mayorla de los metodos ecocardiograficos, pu- 
diendo ser mas apropiados el uso de otros metodos 
como la CMR o la angiografia con radionucleidos. 


VI. RECOMENDACIONES PARA EL USO DE 
DIFERENTES MODALIDADES DE IMAGENES 
DE ACUERDO A LAS DIFERENTES ETAPAS 
DE LA ENFERMEDAD: DIAGNOSTICO, 
MONITORIZACION, E IMPLICACIONES 
PRONOSTICAS 

Vl.a. ECh Aguda 

Como se indicd previamente, la ECh aguda es frecuente¬ 
mente no reconocida, y la mayoria de pacientes con ECaCh 
crdnica no recuerdan haber estado agudamente enfermos. 
Por consiguiente, los escasos reportes de enfermedad aguda 
reflejan hallazgos de pacientes muy sintomaticos y propen- 
sos a solicitar atencidn medica. La electrocardiografla ha 
sido usada extensamente para la deteccidn de anormalida- 
des cardiacas en la ECh aguda, en parte por su bajo costo y 
portabilidad. Por contraste, la ecocardiografla ha sido incor- 
porada solo mas recientemente. La serie ecocardiografica de 
ECh aguda mas numerosa publicada incluyo 58 sujetos, con 
una prevalencia de hallazgos anormales ecocardiograficos 
un poco mayor de 50%. El derrame pericardico fue el hal¬ 
lazgo mas frecuente por ecocardiografla (42% de los casos), 
mientras que de disminucion de la FEVI estuvo presente en 
el 37%. La disquinesia apical o anterior se encontro en 21%, 
y solo en el 6% se observe dilatacion del VI. El ECG fue anor- 
mal en el 41%. Miocarditis aguda se documento en la mitad 
de los pacientes por biopsias o necropsias. 

Hay muy pocos reportes de grupos infectados por transmi- 
sion oral de la infeccidn chagasica.®®®' ®®® En estos pacientes 
las bebidas o alimentos, se contaminaron por triatomideos 
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infectados o por sus heces. La falta de contacto con el vec¬ 
tor y de las manifestaciones cutaneas clasicas y la ausencia 
del signo de Romana (edema palpebral), puede confundir 
el diagnostico de trasmision oral de la ECh con otras infec- 
ciones mas frecuentes. La presentacion clmica puede ser 
severa debido a una carga parasitaria masiva. La mayoria de 
los pacientes estaban sintomaticos, y 59% presentaron ECG 
anormales. Los hallazgos ecocardiograficos fueron similares 
a los descritos en el parrafo anterior. Es importante enfati- 
zar la muy baja sospecha actual de ECh aguda en regiones 
no endemicas por su presentacion frecuentemente vaga en 
sintomas, anormalidades del ECG, y ecograficas. 

La reactivacion de la ECh puede ocurrir en estados de inmu- 
nosupresion, y puede manifestarse en forma similar a la ECh 
aguda. Existen reportes aislados de casos en pacientes con 
virus de inmunodeficiencia humana o por el uso de drogas 
inmunosupresoras administradas post transplante.^^^ 

En resumen, entre de las pocas series ecocardiograficas re- 
portadas con ECh aguda, los sintomas estuvieron presentes 
en 98% de pacientes.^™' El hallazgo ecocardiografico 

mas frecuente fue el derrame pericardico leve a moderado, 
con signos de taponamiento en algunos de ellos requiriendo 
drenaje pericardico. Los signos de congestion por 1C o tapo¬ 
namiento se observaron en 24%, EEVI disminuida en 35%, y 
anormalidades regionales de motilidad en 28%, mientras que 
las anormalidades del ECG fueron el hallazgo mas frecuente. 

Recomendaciones 

• El ecocardiograma debe ser realizado siempre ante 
la sospecha de ECh aguda. 

• Una enfermedad febril acompanada de hallazgos 
ecocardiograficos de miocarditis y/o derrame peri¬ 
cardico, debe alertar la sospecha de ECh aguda en 
paises endemicos o en inmigrantes Latino Ameri¬ 
canos tratados con inmunosupresores que viven en 
paises no endemicos. 

• Como la miocarditis aguda es una forma de pre¬ 
sentacion frecuente, la evaluacion de la fraccion de 
eyeccion y de los trastornos de motilidad parietal, 
son de importancia critica. 

• La hipotension puede ser un signo hemodinamica- 
mente significativo de derrame pericardico asocia- 
do a taponamiento cardiaco. 


Vl.b. ECh cronica 

El espectro de la ECh cronica puede abarcar desde la forma 
indeterminada hasta la franca 1C (Tabla 1). Los estadios Ay 
B son silentes o asintomaticos y pueden durar por muchos 
anos o decadas. De hecho, en la mayoria de los pacientes 
la enfermedad nunca progresa a estadios mas avanzados 
sintomaticos C y D. El papel de las imagenes cardiacas y la 
frecuencia de los examenes son diferente en cada estadio. 


Vl.b.i. ECaCh Silente o Asintomdtica (Estadios 
A, B1 y B2): Monitoreo de la Funcion del VIy 
Dario Miocdrdico 

Los sujetos cronicamente infectados pasan a una fase in¬ 
termedia de reservorio de la infeccion de T cruzi conocida 
como fase indeterminada. Esta fase se define ante la presen- 
da de dos criterios generales: (1) deteccion de anticuerpos 
positives especificos para inmunoglobulinas G en al menos 
dos estudios serologicos o ante la demostracion de positi- 
vidad del parasito en sangre o en tejidos; y (2) ausencia de 
signos y sintomas de la ECh.^^^' Mas de dos tercios de los 
pacientes infectados por T. cruzi permaneceran en etapa cli- 
nica indeterminada durante toda su vida.'^'* Sin embargo, al¬ 
gunos de estos pacientes evolucionan a formas cronicas con 
evidencia clinica de compromise cardiaco. La conversion 
a las formas de ECaCh cronicas con nuevos anormalidades 
en el ECG, o evidencia definitiva de miocardiopatia, ha side 
reportado a tasas promedios entre 1,8% a 5% por ano.^^’ 

Este porcentaje de conversion podria ser mayor si se reali- 
zaran estudios con tecnicas de imagenes mas sensibles en 
la deteccion de dano miocardico precoz por ecocardiografia 
avanzada (strain) o por CMR (para fibrosis e inflamacion). 

4, 61 ,70 Qg hecho, estudios anatomopatologicos con biopsias 
endomiocardicas han demostrado la presencia de fibrosis o 
dano cardiaco inflamatorio en pacientes con ECh, sin mani- 
festacion aparente de miocardiopatia.'^" 

La electrocardiografia ha sido tradicionalmente la moda- 
lidad de eleccion en pacientes con ECh, debido ambos a 
la especificidad de sus hallazgos en regiones endemicas y 
por su excelente valor pronostico asociado a registros de 
ECG normales. La ecocardiografia, a pesar de estar menos 
disponible en medios con recursos limitados, es la herra- 
mienta de imagen mas litil para la evaluacion, clasificacion 
y seguimiento de pacientes con ECaCh, incluyendo aquellos 
con la forma indeterminada.^ En los estadios mas tempranos 
de compromise cardiaco la ecocardiografia puede detectar 
trastornos de motilidad segmentarios de las paredes del VI 
(un espectro desde hipoquinesia a disquinesia o aneuris- 
mas) y disfuncion diastolica, atin con registros normales 
del ECG.^'’’ Las areas mas afectadas del VI son la cara 
inferior, inferolateral y apex, y frecuentemente no respetan 
las areas de distribucion de los territories coronaries.^® Estas 
anormalidades segmentarias pueden identificar a indivi- 
duos en riesgo de deterioro de la funcion ventricular o de 
arritmia ventricular en Bolter,®®'“ y deben de hecho reclasifi- 
car al paciente a la forma cronica de ECaCh (estadio Bl). 

La disfuncion diastolica puede ocurrir en etapas tempranas 
de la ECh, aun ante la ausencia de disfuncion sistolica del 
VI. La prevalencia y severidad de la disfuncion diastolica 
aumenta de forma gradual ante el progreso de la enferme¬ 
dad, desde la forma indeterminada (presente en 10% de los 
casos), hasta en casi todos los pacientes con las formas mas 
avanzadas de la enfermedad. ®®''"®’ 

El uso de modalidades de imagenologia avanzadas, como 
la CMR en los estadios tempranos de la ECh, subclinicos, es 
limitado debido al costo y disponibilidad. Si bien existe un 
valor agregado cuando se compara con el ECG y ecocardio¬ 
grama, la significancia clmica de los hallazgos de la CMR, en 
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estadios tempranos aun no es clara. En pacientes con la for¬ 
ma indeterminada la presencia de fibrosis miocardica (por 
LGE), edema (hiperintensidad en secuencia T2) e hiperemia 
(en secuencia T1 con LGE) ha sido demostrada en el 12%, 
31% y 25% de casos, respectivamente.®® Parece poco proba¬ 
ble que intervenciones terapeuticas tempranas esten justifi- 
cadas en base a estos hallazgos, debido a que los pacientes 
con la forma indeterminada tienen un excelente pronostico 
y expectativa de vida similar a individuos sin EChd^® 

La evaluacion de la funcion del VI es de gran valor en de¬ 
terminer el pronostico en ECh porque la disfuncion del VI 
es uno de los mas consistentes predictores independientes 
de muerte en la mayoria de las series.^’ Teniendo en cuenta 
la amplia disponibilidad, bajo costo y alta precision en la 
evaluacion de la funcion cardiaca, es recomendable consi- 
derar realizar ecocardiografia como parte de la evaluacion 
inicial de pacientes con serologia positive y ante cambios en 
el estadio clinico o del EGG. 

Recomendaciones 

• Se deben realizar electrocardiograma y ecocardio- 
grama como parte de la evaluacion inicial de todos 
los pacientes con diagnostico reciente de ECh, para 
excluir disfuncion del VI y aneurismas, como asi 
tambien trastornos de conduccion (bloqueo de 
rama derecha, hemibloqueo anterior izquierdo, y 
bloqueo auriculo-ventricular) o arritmias. 

• Es razonable realizar por lo menos un EGG cada 2-5 
anos en el seguimiento de pacientes con la forma 
indeterminada de la ECh. 

• Estudios con ecocardiograma debe ser realizados 
ante cualquier cambio en el EGG o de las condicio- 
nes clinicas que sugieran posible IC. 

• El uso de modalidades avanzadas de imagenes para 
detectar dano miocardico silente en la forma inde¬ 
terminada de la enfermedad (tales como strain o 
CMR) actualmente no se recomienda debido a su 
valor clinico limitado actual. 


Vl.b.ii. ECaCh cronica sintomdtica (estadios 
CyD) 

La morbilidad y el pronostico de los pacientes con estadios 
avanzados de la ECaCh estan exclusivamente relacionados 
a tres condiciones: IC, tromboembolismo y arritmias car- 
diacas. La meta de las diferentes modalidades de imagenes 
consiste en detectar el sustrato asociado a estas condiciones: 
presencia de disfuncion del VI e insuficiencia mitral, aneu¬ 
rismas del VI o trombos murales, y fibrosis miocardica y/o 
inflamacion. Para alcanzar estos objetivos, debe realizarse 
un ecocardiograma de acuerdo a las recomendaciones de 
las guias de la ASE de cuantificacion de las camaras y regur- 
gitaciones valvulares, incluyendo 2D, Doppler, y en especial, 
las mas avanzadas tecnicas nuevas como ecocardiografia 3D 
y strain.^'^' La CMR puede tambien lograr todos estos obje¬ 
tivos, y debe ser considerada como una alternativa al ecocar¬ 
diograma o en algunos casos como tecnica complementaria. 


Vl.b.ii. 1. Funcion del VI elC. 

Como se indicd previamente, una caracteristica prominente 
de la IC de la ECaCh involucra la inflamacion con posterior 
necrosis y fibrosis de reparacion miocardica de ambos auri¬ 
culas yventriculos, y del sistema especializado intracardia- 
co de conduccion. La IC en miocarditis cronica chagasica 
puede presentar anormalidades regionales de la motilidad 
parietal o disfuncion sistolica global del VI (tipicamente en 
los estadios mas avanzados de la enfermedad). 

Aunque en esencia la presentacion clinica tiene caracteris- 
ticas similares a las otras miocardiopatias dilatadas, se ha 
sugerido que los pacientes con IC de etiologia por Chagas 
tienen un peor pronostico.^^^ 

Objetivos Basicos de las Imagenes en Pacientes en Riesgo 
o con IC: Aunque la ecocardiografia es el metodo prefe- 
rido, la CMR u otras modalidades de imagenes pueden 
alcanzar la mayoria o parte de los siguientes objetivos: 

• Determiner la FEVI por ecocardiografia 3D o por el meto¬ 
do de discos y clasificarla de grado normal, o con disfun¬ 
cion sistolica del VI leve, moderada o severe global del VI. 

• Evaluar la presencia, localizacion y grado de las anorma¬ 
lidades parietales de la motilidad, utilizando el modelo 
de 16 segmentos del ventriculo izquierdo, incluyendo la 
descripcion de los aneurismas. 

• Estimar el remodelado del VI a traves de la medicion de 
sus voliimenes y dimensiones. 

• Evaluar las dimensiones y funcion del VD por el cambio 
de la fraccion de acortamiento del area, la excursion sisto¬ 
lica del piano del anillo tricuspideo y la velocidad sistolica 
tisulars'delVD. 

• Evaluar la presencia y grado de la disfuncion diastolica 
del VI a traves de la relacion E/A del flujo del llenado mi¬ 
tral, la velocidad tisular del anillo mitral e,' la velocidad de 
la regurgitacion tricuspidea, y el volumen indexado de la 
AI. Ademas, estimar las presiones de llenado del VI utili¬ 
zando la relacion E/e.“^ 

• Estimar la presion sistolica pulmonar por medio de la 
medida de la velocidad pico de la regurgitacion tricuspi¬ 
dea (si existe insuficiencia tricuspidea). 

• Estimar la presion auricular derecha por la medida del 
diametro de la vena cava inferior durante la espiracion y 
el porcentaje de reduccion en la fase inspiratoria. 

• Evaluar la presencia, severidad, mecanismos y etiologia 
de la regurgitacion mitral y tricuspidea. 

• Evaluar la presencia de trombos en auriculas y ventriculos. 

VI.b.ii.2. Tromboembolismo. 

Los eventos tromboembolicos suelen ser relativamente fre- 
cuentes en pacientes con ECh, y representan la tercera causa 
de muerte en pacientes con esta enfermedad.^^' Aiin 
estadios tempranos de la enfermedad pueden presentar seg¬ 
mentos disquineticos o aneurismas ventriculares, predispo- 
nentes para tromboembolismo. Si bien los aneurismas son 
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la fuente mas frecuente de trombos, los grades avanzados 
de cardiomiopatia tambien predisponen a otras fuentes em- 
bolicas como la fibrilacion auricular o la estasis venosa. Por 
consiguiente el examen cuidadoso de la orejuela de la AI (en 
pacientes con fibrilacion o aleteo auricular), cables de mar- 
capasos o cardiodesfibriladores implantados, y otros, esta 
indicado el estudio por ecocardiografia transesofagica. De 
forma importante, los eventos embolicos tambien pueden 
presentarse en ambos territories pulmonar o sistemico. El 
accidente cerebrovascular suele ser reconocido como la for¬ 
ma cardioembolica mas comiin, seguido por la isquemia de 
miembros y la embolia pulmonar. La disfuncion ventricular, 
aneurismas apicales (Figura 6), trombos morales, agranda- 
miento de la AI con estasis sanguineo, y arritmias cardiacas, 
son factores de riesgo importantes para trombosis en la ECh, 
que deben ser minuciosamente evaluados en pacientes con 
ECaCh con alguna manifestacion tromboembolica.^^ 

Objetivos basicos de las imagenes en pacientes con riesgo 
o presencia de tromboembolismo: 

• Determiner la presencia, localizacion y tamano de po- 
tenciales fuentes emboligenas (ventriculo izquierdo, 
ventriculo dereebo, apendice AI, dispositivos cardiacos, 
etc.). Esta evaluacion podria requerir la realizacion de 
modalidades de imagenes mas avanzadas, como ecocar- 
diograma de contraste, ecocardiograma transesofagico, 
CMR o CT. 

VI.b.ii.3. Arritmias Cardiacas. 

Las arritmias cardiacas juegan un rol importante desde el 
punto de vista en la bistoria natural y pronostico en pacien¬ 
tes con miocardiopatia cbagasica.^^® La muerte subita con- 
timia siendo una de las causes preponderantes de muerte 
en los pacientes con ECaCb y ocurre usualmente por taqui- 
cardia ventricular la cual casi invariablemente se origina 
en las regiones con cicatrices y fibrosis de las paredes con 
trastornos de motilidad. Como en otras miocardiopatias, el 
ecocardiograma 2D es el examen mas accesible por su dis- 
ponibilidad y costo efectividad para evaluar la funcion del 
VI y del VD, detectar los trastornos de motilidad parietal y 
aneurismas del VI, todas las cuales son variables pronosti- 
cas importantes para estimar pronostico y progresion de la 
enfermedad.^’ Los anormalidades de motilidad pa¬ 

rietal, la dispersion mecanica, y el strain longitudinal global 
anormal (figura 13 y 14) ban sido asociadas con alta tasa de 
incidencia de arritmias ventriculares, aun en presencia de 
funcion global del VI preservada.^^’ 

La CMR provee informacion adicional que mejora la pre- 
diccion de arritmias ventriculares malignas y muerte subita 
cardiaca. La ECaCb esta caracterizada por fibrosis miocar- 
dica difusa detectable con estudios de realce tardio con ga- 
dolineo, definiendo el sustrato de taquicardia ventricular.’^ 
Estos trastornos de ritmo malignos pueden ser tambien 
identificados por estudios de cintigrafia miocardica por de- 
fectos de perfusion irreversibles, o tambien por regiones con 
denervacion simpatica ventricular a traves de estudios con 
cintigrafia miocardica con metaiodobenzilguanidina. 


Objetivos Basicos de las Imagenes en Pacientes en Riesgo 
o con Arritmias Malignas. 

• EL ecocardiograma bidimensional es recomendado como 
la modalidad de preferencia en pacientes con miocardio¬ 
patia chagasica, ya que provee informacion en variables 
pronosticas como la FEVI y los trastornos de motilidad 
parietal. 

• La CMR puede proveer informacion relacionada con el 
sustrato miocardico de arritmias malignas, a traves de la 
evaluacion precisa de la FEVI, los trastornos regionales 
de motilidad parietal, y la deteccion de fibrosis y edema 
miocardico. 

• Los metodos de medicina nuclear son una alternativa de 
estratificacion de riesgo de arritmias ventriculares malig¬ 
nas en pacientes con ECaCb, a traves de la deteccion de 
defectos de perfusion, fibrosis miocardica, y denervacion 
simpatica regional. 

Recomendaciones Para el Uso de Imagenes en 
Estadios Sintomaticos de ECaCh 

• Los objetivos globales de las tecnicas de imagenes 
son la identificacion de sustratos para el desarrollo 
de IC, tromboembolismo, y arritmias malignas en 
presencia de disfuncion del VI, aneurismas o trom¬ 
bos del VI, fibrosis o inflamacion miocardica, y de¬ 
nervacion simpatica regional. 

• Aunque el ecocardiograma es en general el metodo 
de preferencia, la CMR es una alternativa de valor 
y puede obtener la mayoria de estos objetivos. La 
angiografia nuclear con radiotrazadores es titil para 
evaluar la funcion del VI y VD, mientras que la cin¬ 
tigrafia nuclear es litil para detectar defectos de per¬ 
fusion, fibrosis, o denervacion. 

• La monitorizacion de la estructura y funcion cardia¬ 
ca por ecocardiografia (y/o CMR) debe ser realizada 
al menos anualmente en pacientes en estadio B o 
mas avanzados, ya que provee importante informa¬ 
cion pronostica que podria ayudar en la toma de las 
decisiones terapeuticas. 

• En pacientes en estadio B o mas avanzados, los in¬ 
formes de los estudios de imagenes deben siempre 
incluir en forma obligatoria: 

- FEVI, 

- Trastornos regionales de motilidad parietal o 
aneurismas, 

- Funcion diastolica del VI, 

- Funcion del VD, 

- Regurgitacion mitral y tricuspidea, 

- Presion sistolica de la arteria pulmonar, 

- Presencia de trombos intracardiacos, y 

- Edema o fibrosis miocardica. 
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VII. RESUMEN Y CONCLUSIONES 


Aunque prevalente en especial en America Latina, la ECh 
tambien se encuentra actualmente presente en regiones 
identificadas tradicionalmente no endemicas, como Estados 
Unidos y Europa. For consiguiente, los medicos de todo el 
mundo deben de tener informacion basica de esta enfer- 
medad de como diagnosticarla y tratarla. Este documento 
busca proveer informacion profunda suficiente para la com- 
prension del rol potencial de las diferentes modalidades de 
imagenes para el manejo de pacientes potencialmente en 
riesgo y en aquellos ya previamente diagnosticados con ECb. 

El diagnostico de la ECaCb se basa en epidemiologia, se- 
rologia positiva y ballazgos clinicos e imagenologicos. La 
estratificacion de la enfermedad se determine por el grado 
de compromise cardiaco y de sintomas de IC. Por ser una 
miocardiopatia inflamatoria, la ECaCb puede afectar al mio- 
cardio en forma global o focal. Los ballazgos tfpicos incluyen 
areas de hipoquinesia locales, aneurismas, fibrosis o trom- 
bos murales, mas comunmente afectando al apex del VI. En 
los estadios mas avanzados puede ser dificil de distinguirla 
de otras miocardiopatias dilatadas. 

El despistaje inicial de compromiso cardiaco con electrocar- 
diografia (trastornos de conduccion tales como bloqueo de 
rama derecba y arritmias), es ampliamente aceptado por su 
bajo costo y amplia disponibilidad. Evaluaciones cardiacas 
mas avanzadas con ecocardiografia, CMR, CT o modalida¬ 
des nucleares aumentan el valor para determiner las mejo- 
res opciones terapeuticas y de prediccion pronosticas. Den- 
tro de todas las opciones de imagen, la ecocardiografia debe 
de ser la modalidad inicial de imagen debido a su bajo costo, 
seguridad y disponibilidad. 

DATOS SUPLEMENTARIOS 


Datos suplementarios relacionados con este articulo 
pueden ser encontrados en (https://doi. 0 rg/lO.lOl 6 /j. 
echo.2017.10.019) 
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